Proteksi β-Karoten terhadap DNA yang Terpapar Ekstrak Asap Rokok dan Sinar Ultraviolet by Fitria
Proteksi β-Karoten Terhadap DNA yang 










Program Studi Magister Biologi 



















Program Studi Magister Biologi 








Judul tesis  : Proteksi β-Karoten Terhadap DNA 
  yang Terpapar Ekstrak Asap Rokok 
  dan Sinar Ultraviolet 
Nama mahasiswa : Fitria 
NIM   : 422012121 
Program Studi : Magister Biologi 
Judul Publikasi : 
 Judul Dipublikasikan di 
Riset Proteksi β-Karoten 
Terhadap DNA yang 
Terpapar Ekstrak 
Asap Rokok dan 
Sinar Ultraviolet 
Journal of The Indonesian 
Medical Association/ 
Majalah Kedokteran 
Indonesia (JinMA/ MKI) 
Edisi Juni 2016 
Review I Merokok dan 
Oksidasi DNA 




Vol. 5 No. 2, 2013, 
hal. 120-127 
Review II Pertelingkahan: 
Apakah β-Karoten 
Memicu Kanker 




No. 01, Tahun ke XLII, 
Januari 2016, hal. 31-35 
Ilmiah 
Populer 
Beta (β-) Karoten 
Memicu Kanker 
Paru Bagi Perokok 
Intisari 
Gramedia-Majalah 







Ir. Ferry F. Karwur, M.Sc., Ph.D Jubhar C. Mangimbulude, M.Sc., Ph.D 














Ir. Ferry F. Karwur, M.Sc., Ph.D 

































Puji syukur kepada Tuhan Yang Maha Esa karena atas 
hikmat, berkat dan rahmatNya penulis dapat menyelesaikan studi 
dan tesis yang berjudul “Proteksi β-Karoten Terhadap DNA yang 
Terpapar Ekstrak Asap Rokok dan Sinar Ultraviolet”.. 
 
Penulis mengucapkan terima kasih kepada : 
1. Biro Perencanaan dan Kerjasama Luar Negeri, Kementerian 
Pendidikan dan Kebudayaan Republik Indonesia atas 
dukungan pembiayaan studi melalui Program Beasiswa 
Unggulan tahun 2012. 
2. Rektor Universitas Kristen Satya Wacana, Prof. Pdt. John A. 
Titaley, Th.D., atas kesempatan berharga yang diberikan 
untuk studi lanjut di Magister Biologi Universitas Kristen 
Satya Wacana. 
3. Ir. Ferry F. Karwur, M.Sc., Ph.D., selaku Ketua Program Studi 
Magister Biologi sekaligus pembimbing I Tesis yang telah 
membimbing secara intensif serta memberikan perhatian dan 
motivasi selama penulis studi di Magister Biologi. 
4. Drs. Jubhar C. Mangimbulude, M.Sc., Ph.D., selaku 
pembimbing II Tesis yang telah memberikan bimbingan, 
pengarahan, saran, dan motivasi selama penyusunan tesis ini. 
5. R.L.N.K. Retno Triandhini, M.Si., selaku pembimbing III Tesis 
yang telah memberikan saran dan motivasi selama penulisan 
tesis ini. 
6. Segenap jajaran dosen Magister Biologi UKSW yang telah 
mencurahkan ilmu selama penulis studi di MB UKSW, Drs. 
Soenarto Soedarmo, M.Sc. yang memberikan motivasi luar 
biasa dan Laboran Lab. CARC (Carotenoid and Antioxidant 
Research Center), Kak Norson Totoda “Ocon”, atas 
pendampingan dan motivasi selama di Laboratorium. 
7. Keluarga, Papa dan Mama yang selalu memberikan kasih 
sayang, dukungan moril dan materi, nasihat, dan semua doa 
yang selalu memberikan kekuatan bagi penulis. 
8. Ibu Anastasia Natalia Kurniasari, S.Si., selaku sekretariat di 
Program Studi Magister Biologi UKSW yang banyak membantu 
dalam hal administrasi. 
9. Sahabat seangkatan MB 2012 (kak Federika Kondororik, Kak 
Christina N. Manuputty, James Ngginak, dll) yang 
memberikan makna persahabatan tulus dan saling 
mendukung. 
Lalu kakak angkatan di MB UKSW, kak Dany Latupeirissa, 
kak Kristiawan PAN, kak Yulindra M. Numberi atas diskusi 
ilmiahnya. 
10. Seluruh teman-teman, Ruben Wicaksono, Jily G. Sompie, kak 
Masya Ruhulessin “Acha”, dll, terima kasih untuk saran dan 
semangat yang diberikan. 
 
Penulis menyadari bahwa dalam penulisan tesis ini masih 
jauh dari sempurna, sehingga penulis sangat mengharapkan 
saran dan kritik konstruktif demi penyempurnaan karya ini serta 
agar dapat berguna bagi perkembangan ilmu pengetahuan dan 
penulisan karya-karya ilmiah selanjutnya. Semoga karya ini dapat 
bermanfaat bagi kemajuan penelitian Indonesia. Segala hormat 
dan kemuliaan hanya bagi Tuhan. 
 
 








Kata Pengantar  .......................................................................... v 
Daftar Isi .................................................................................... vii 
Abstrak  ...................................................................................... viii 
Abstract  ..................................................................................... ix 
 
Riset Paper 
Proteksi β-Karoten Terhadap DNA yang Terpapar 
Ekstrak Asap Rokok dan Sinar Ultraviolet  ................................. 1 
 
Review Paper 1 
Merokok dan Oksidasi DNA  ....................................................... 2 
 
Review Paper 2 
Pertelingkahan : Apakah β-Karoten Memicu 
Kanker Paru Bagi Perokok?  ....................................................... 3 
 
Ilmiah Populer 




Penelitian kelompok studi ATBC dan CARET yang 
menunjukkan bahwa merokok dan mengonsumsi β-karoten malah 
berpotensi terkena kanker, menimbulkan pertanyaan, bagaimana 
sesungguhnya interaksi antara keduanya? Penelitian ini mengkaji 
efek interaktif asap rokok dengan β-karoten dalam kondisi 
terinduksi sinar ultraviolet. Metode yang digunakan ialah 
elektroforesis. Hasil penelitian menunjukkan bahwa pada 
perlakuan DNA yang dipapari sinar UV-C, DNAnya nampak “utuh” 
dan tidak jauh berbeda dengan DNA yang tidak diberi perlakuan. 
Keadaan ini mirip dengan perlakuan DNA yang dipapari β-karoten 
40 mM dan sinar ultraviolet. Sebaliknya, pada perlakuan DNA 
yang dipapari 10 µl ekstrak asap rokok dan sinar ultraviolet 
selama 4 jam dan DNA yang dipapari ekstrak asap rokok, β-
karoten 40 mM, dan sinar ultraviolet selama 4 jam menunjukkan 
intensitas elektroforesis yang menurun, dan khususnya 
perlakukan DNA dengan penambahan ekstrak asap rokok dan 
sinar UV-C ada smear DNA yang lebih pendek, menunjukkan 
degradasi yang lebih intensif. Hasil penelitian ini menunjukkan β-
karoten dapat melindungi DNA dari sinar ultraviolet dan ekstrak 
asap rokok. 
 






















The results from ATBC and CARET study group which suggested 
smoking and taking β-carotene increased cancer potentiality and 
question of how exactly the interactions both smoking and taking 
β-carotene. The research examined the interactive effect of 
cigarettes’ smoke and β-carotene were induced by ultraviolet light. 
Then, electrophoresis was used by the researcher as research 
methodology in measuring the DNA’s smear. The results showed 
that we can see the DNA in a whole form if it is exposed by UV-C 
light and it is almost similar with the DNA which is not being 
treated. Similar condition was found in DNA treatment which 
exposed by 40 mM β-carotene and ultraviolet light. On the other 
hand, the DNA treatment which exposed by 10 ml cigarettes 
smoke extract and ultraviolet light for 4 hours and the DNA which 
exposed by extract of cigarette smoke, β-carotene 40 mM, and 
ultraviolet light for 4 hours shows the decreased of electrophoresis 
intensity, especially the DNA treatment with additional cigarettes’ 
smoke extract and UV-C light with the shorter DNA smear, showed 
more intensive degradation. 
Research shows that β-carotene can protect the DNA from 
ultraviolet rays and cigarette smoke’s extract. 
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Penelitian kelompok studi ATBC dan CARET yang 
menunjukkan bahwa merokok dan mengonsumsi β-karoten malah 
berpotensi terkena kanker, menimbulkan pertanyaan, bagaimana 
sesungguhnya interaksi antara keduanya? Penelitian ini mengkaji 
efek interaktif asap rokok dengan β-karoten dalam kondisi 
terinduksi sinar ultraviolet. Metode yang digunakan ialah 
elektroforesis. Hasil penelitian menunjukkan bahwa pada 
perlakuan DNA yang dipapari sinar UV-C, DNAnya nampak “utuh” 
dan tidak jauh berbeda dengan DNA yang tidak diberi perlakuan. 
Keadaan ini mirip dengan perlakuan DNA yang dipapari β-karoten 
40 mM dan sinar ultraviolet. Sebaliknya, pada perlakuan DNA 
yang dipapari 10 µl ekstrak asap rokok dan sinar ultraviolet 
selama 4 jam dan DNA yang dipapari ekstrak asap rokok, β-
karoten 40 mM, dan sinar ultraviolet selama 4 jam menunjukkan 
intensitas elektroforesis yang menurun, dan khususnya 
perlakukan DNA dengan penambahan ekstrak asap rokok dan 
sinar UV-C ada smear DNA yang lebih pendek, menunjukkan 
degradasi yang lebih intensif. Hasil penelitian ini menunjukkan β-
karoten dapat melindungi DNA dari sinar ultraviolet dan ekstrak 
asap rokok. 
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Abstract 
The results from ATBC and CARET study group which suggested 
smoking and taking β-carotene increased cancer potentiality and 
question of how exactly the interactions both smoking and taking 
β-carotene. The research examined the interactive effect of 
cigarettes’ smoke and β-carotene were induced by ultraviolet light. 
Then, electrophoresis was used by the researcher as research 
methodology in measuring the DNA’s smear. The results showed 
that we can see the DNA in a whole form if it is exposed by UV-C 
light and it is almost similar with the DNA which is not being 
treated. Similar condition was found in DNA treatment which 
exposed by 40 mM β-carotene and ultraviolet light. On the other 
hand, the DNA treatment which exposed by 10 ml cigarettes 
smoke extract and ultraviolet light for 4 hours and the DNA which 
exposed by extract of cigarette smoke, β-carotene 40 mM, and 
ultraviolet light for 4 hours shows the decreased of electrophoresis 
intensity, especially the DNA treatment with additional cigarettes’ 
smoke extract and UV-C light with the shorter DNA smear, showed 
more intensive degradation. 
Research shows that β-carotene can protect the DNA from 
ultraviolet rays and cigarette smoke’s extract. 
 














β-karoten telah lama diketahui merupakan antioksidan. 
Kemampuan antioksidan yang dimiliki senyawa ini memicu 
banyak penelitian aplikatif. Bahkan ada hipotesis bahwa β-
karoten dapat mencegah kejadian kanker1,2. Hipotesis ini dan 
bukti-bukti studi in vitro mendorong dilakukannya studi 
komprehensif dalam skala populasi antara lain oleh kelompok 
studi ATBC (Alpha Tocopherol and Beta Carotene), CARET 
(Carotene and Retinol Efficacy Trial), PHS (Physicians’ Health 
Study), Linxian dan WHS (Women’s Health Study)3, 4.  
Penelitian skala besar dengan populasi yang luas tersebut 
menunjukkan perbedaan hasil yang kontradiktif. Dalam studi 
ATBC dan CARET, dengan tingkat konsumsi β-Karoten berturut-
turut 20 mg dan 30 mg/hari (dengan kadar retinol darah 
berturut-turut 3 µg/ml dan 2,1 µg/ml) diperoleh hasil yang sangat 
berlawanan dengan hipotesis yang diterima selama ini, bahwa β-
karoten meningkatkan insiden kanker paru5. Sebaliknya, PHS dan 
WHS dengan tingkat konsumsi β-karoten 50 mg/hari (kadar 
retinol darah 1,2 µg/ml) tidak memiliki pengaruh terhadap resiko 
kanker paru. Studi di Linxian dengan tingkat konsumsi β-karoten 
15 mg/hari justru menurunkan resiko esophageal cancer6, 7. 
Dua variabel penting diduga kuat menjadi penyebab 
perbedaan penelitian skala besar tersebut di atas. Pertama, 
perilaku merokok bagi partisipan ATBC dan CARET; kedua, 
perbedaan banyaknya β-karoten yang dikonsumsi yang tergambar 
secara signifikan pada konsentrasi β-karoten dan retinol di dalam 
darah. Partisipan ATBC dan CARET merupakan perokok dan 
pekerja terpapar asbestos; sebaliknya, partisipan PHS, WHS, dan 
Linxian mayoritas bukan perokok8, 9. 
Hasil penelitian yang menunjukkan bahwa merokok dan 
mengonsumsi β-karoten malah berpotensi terkena kanker 
menimbulkan pertanyaan bagaimana sesungguhnya interaksi 
antara keduanya? Penelitian ini mengkaji efek interaktif asap 
rokok yang dipandang sebagai sumber spesies radikal dengan β-
karoten yang dipandang sebagai antioksidan terhadap molekul 






Materi dan Metode 
Bahan 
Bahan yang digunakan dalam penelitian ini adalah ekstrak asap 
rokok dari rokok kretek tanpa filter, DNA genomik (adalah DNA 
genomik R. acetosa yang diisolasi dengan teknik pengambangan 
CsCl menggunakan Ultracentrifuge), β-karoten (kemurnian 95%) 
dari Sigma Aldrich, Virgin Coconut Oil merk visco, dan Lotion. 
Bahan analisis yang digunakan adalah Gel agarosa 1%, buffer 
TAE 1x, buffer TE, buffer pewarna, DNA Loading dye KAPA 
BiOSYSTEMS, dan DNA Ladder Universal KAPA BiOSYSTEMS. 
 
Preparasi β-Carotene 
β-Carotene 95% (Sigma Aldrich) dilarutkan dengan VCO (Virgin 
Coconut Oil) dengan cara sebagai berikut, β-Carotene 95% 
ditimbang sebanyak 2 gram lalu dilarutkan ke dalam 30 ml aseton 
dan disaring dengan kertas saring. Setelah disaring, larutan β-
Carotene diperiksa stabilitasnya dengan teknik spektrofotometri 
menggunakan Spektrofotometer UV-Vis. Kemudian, larutan β-
Carotene dikeringkan dengan gas N2. Lalu dicampurkan dengan 
VCO sebanyak 50 ml dan diaduk. Selama proses preparasi β-
Carotene, dilakukan di ruang gelap agar β-Carotene tidak 
terdegradasi. 
 
Ekstraksi Senyawa Asap Rokok  
Sebanyak 20 batang rokok kretek dibakar dalam tungku 
pembakaran (tungku pembakaran dibuat dengan memanfaatkan 
kaleng berbentuk tabung berdiameter 15 cm dan tinggi 25 cm). 
Asapnya dilalukan ke pipa pengembunan dan kondensasi, yang 
dibantu oleh blower, dan hasilnya ditampung di tabung 
penampungan. Proses kondensasi dipercepat dengan penciptaan 
suhu ±100C pada pipa kondensasi, menggunakan blue ice. 
 
Pembuatan Lotion 
Stearil Alkohol 70% 2,5 ml; Vaselin Putih 2,5 ml yang dibeli dari 
CV. Lebah Prospera; Propilen Glikol 10% merk MERCK 2,5 ml; Na 
Lauril Sulfat 2% merk MERCK 0,5 ml; Aquadest 0,5 ml; Gliserin 
5% 1 ml; EDTA 0,5 M pH 8 sebanyak 1 ml; dan Asam stearat 15% 
0,25 ml dicampurkan. 
 
Perlakuan DNA dengan β-karoten, sinar UV dan Senyawa Asap 
Rokok 
Ada empat jenis perlakukan untuk penelitian ini dan 1 kontrol, 
diuraikan sebagai berikut; 
1. Perlakuan pertama dilakukan dengan melihat interaksi dan 
pengaruh asap rokok terhadap DNA yang terpapar β-karoten 
dan sinar ultraviolet (katalisator). 10 µl ekstrak asap rokok 
dicampur ke 10 µl lotion lalu ditambahkan ke 15 µl DNA 3M 
yang telah dicampurkan dalam 15 µl β-karoten 40 mM yang 
telah dilarutkan dengan VCO.  
2. Perlakuan kedua dilakukan dengan melihat pengaruh dan 
interaksi asap rokok terhadap DNA. Sebanyak 10 µl ekstrak 
asap rokok ditambahkan ke 10 µl lotion dan 15 µl DNA 3 M.  
3. Perlakuan ketiga dilakukan dengan melihat interaksi antara 
DNA dan β-karoten. Sebanyak 15 µl 40 mM β-karoten 
dicampur ke 10 µl lotion dan 15 µl DNA 3 M. 
4. Perlakuan keempat dilakukan dengan melihat interaksi antara 
DNA dan sinar UV. Sebanyak 10 µl DNA 3 M dicampur dengan 
10 µl lotion dan diberi paparan sinar UV-C Phillips. 
5. Hanya DNA saja tanpa penambahan apapun sebagai kontrol 
dalam penelitian ini. 10 µl DNA 3 M dicampur dengan 10 µl 
lotion lalu di elektroforesis. 
Masing-masing perlakuan 1 s/d 4 kemudian diberi paparan sinar 
UV-C (panjang gelombang 100-280nm) merk Philips selama 4 jam. 
Semua perlakuan 1 s/d 4 dan kontrol (5) ditambahkan buffer TE 
hingga volumenya mencapai 2,5 ml. Pengamatan kerusakan DNA 
dilihat melalui elektroforesis DNA. 
Perlu dicatat bahwa penggunaan lotion dalam proses perlakuan 
DNA dengan β-karoten dan senyawa asap rokok bertujuan agar 
semua elemen ini dapat tercampur. Lotion dimanfaatkan sebagai 
media untuk mencampurkan β-karoten yang bersifat non polar 
dengan senyawa asap rokok dan DNA yang bersifat polar. 
 
Isolasi DNA dari Lotion 
Sampel sebanyak 2 ml (masing-masing perlakuan dan kontrol) 
dicampur dengan buffer fosfat 2 ml dan mercaptoethanol 50 µl di 
dalam tabung eppendorf. Setelah divortex, ambil duplo (@ 1000 µl) 
dan dimasukkan ke tabung eppendorf baru dan ditambahkan 160 
µl SDS 20%, divortex kemudian diinkubasi pada suhu 650C 
selama 15 menit. 
Setelah diinkubasi, ditambahkan 350 µl natrium asetat, 
divortex lalu diinkubasi dalam es selama 30 menit. Setelah 
diinkubasi dalam es, diempar dengan 10.000 rpm selama 15 
menit pada suhu 40C. 500 µl supernatan diambil dan dipindahkan 
ke tabung eppendorf baru dan dimurnikan dengan penambahan 
fenol:kloroform (50:50 v/v) sebanyak 250 µl. Sebanyak 250 µl 
fenol jenuh kemudian ditambahkan, divortex, lalu diempar 
dengan 6.000 rpm selama 15 menit pada suhu 40C. 500 µl 
supernatan lalu dimasukkan ke tabung eppendorf baru, dan 
ditambahkan isopropanol dingin sebanyak 250 µl dan diempar 
dengan 13.000 rpm selama 5 menit pada suhu 40C. Supernatan 
dibuang dan DNA yang berada di bagian bawah tabung dicuci 
dengan menambahkan etanol absolut dingin sebanyak 250 µl dan 
dikeringkan. DNA dilarutkan di dalam buffer TE sebanyak 50 µl. 
Elektroforesis 
Dibuat gel agarosa konsentrasi 1% dengan pelarut Buffer 
TAE ditambahkan ke dalam agarosa. Agarosa ditimbang sebanyak 
1 gram untuk dilarutkan ke dalam buffer TAE hingga volume 100 
ml. Larutan agarosa dididihkan selama 3 menit, lalu dituangkan 
ke dalam cetakan gel yang sudah diatur posisinya bersama sisir 
sumurannya, kemudian didinginkan hingga mengeras pada suhu 
ruang. Selanjutnya, gel agarosa yang telah mengeras dikeluarkan 
dari cetakannya, kemudian dimasukkan ke dalam chamber 
elektroforesis. Gel tersebut direndam dengan buffer TAE 
secukupnya. 
Pada semua perlakuan dan kontrol (@10 µL) ditambahkan Loading 
dye sebanyak 2 µL. Setelah dicampurkan, tabung eppendorf 
ditutup kembali dan disimpan di dekat es. Campuran DNA dan 
Loading dye dimasukkan ke dalam sumur gel agarosa. Sumur 
pertama diisi DNA penanda ukuran (Universal DNA Ladder) 
sebanyak 5 µl, sumuran kedua diisi DNA sebanyak 10 µl yang 
dipapari sinar UV selama 4 jam, sumuran ketiga diisi DNA kontrol 
positif sebanyak 10 µl, sumuran keempat diisi DNA sejumlah 10 µl 
yang dipapari ekstrak asap rokok dan sinar UV selama 4 jam, 
sumuran kelima diisi DNA sejumlah 10 µl yang dipapari β-karoten 
dan sinar UV selama 4 jam, sumuran keenam diisi DNA sejumlah 
10 µl yang dipapari β-karoten, ekstrak asap rokok dan sinar UV 
selama 4 jam. 
Kemudian Chamber elektroforesis ditutup dan disambungkan 
dengan kabel penghubung arus listriknya. Arus listrik dialurkan 
25 Volt selama 5 jam. Setelah itu, arus listrik dimatikan, gel 
agarosa diambil untuk dicat dengan Ethidium bromida yang telah 
disiapkan terlebih dahulu, selama 15 menit. Hasil elektroforesis 





DNA yang dipapari ekstrak asap rokok, β-karoten, dan sinar 
ultraviolet disajikan pada Gambar 1. Tampak pada gambar di atas 
adalah hasil isolasi DNA perlakuan dan kontrol dari lotion dengan 
masing-masing load sejumlah 10 µl. Dalam penelitian ini 
digunakan konsentrasi β-karoten 40 mM dengan pelarut VCO 
(Virgin Coconut Oil). Ekstrak asap rokok diperoleh dengan proses 
kondensasi. Sumur pertama berisi DNA penanda ukuran 
(Universal DNA Ladder) sebanyak 5 µl, sumuran kedua DNA 
sebanyak 10 µl yang dipapari sinar UV selama 4 jam, sumuran 
ketiga DNA kontrol positif sebanyak 10 µl, sumuran keempat 
adalah DNA sejumlah 10 µl yang dipapari ekstrak asap rokok dan 
sinar UV selama 4 jam, sumuran kelima adalah DNA sejumlah 10 
µl yang dipapari β-karoten dan sinar UV selama 4 jam, sumuran 
keenam adalah DNA sejumlah 10 µl yang dipapari β-karoten, 
ekstrak asap rokok dan sinar UV selama 4 jam. 
Gambar 1. Visualisasi elektroforesis DNA yang dipapari ekstrak 
asap rokok, β-karoten, dan sinar ultraviolet. 
 














Sumuran ke-1, DNA Universal Ladder 
Sumuran ke-2, DNA yang dipapari sinar ultraviolet selama 4 jam 
Sumuran ke-3, DNA murni tanpa perlakuan (kontrol) 
Sumuran ke-4, DNA yang dipapari 10 µl ekstrak asap rokok dan 
sinar ultraviolet selama 4 jam 
Sumuran ke-5, DNA yang dipapari β-karoten 40 mM dan sinar 
ultraviolet 
Sumuran ke-6, DNA yang dipapari ekstrak asap rokok, β-karoten 
40 mM, dan sinar ultraviolet selama 4 jam. 
 
 Dari hasil elektroforesis (Gambar 1) terlihat bahwa pada 
perlakuan DNA yang dipapari sinar UV-C [kolom 2] terlihat bahwa 
DNAnya nampak “utuh” dan tidak jauh berbeda dengan DNA yang 
tidak diberi perlakuan [kolom 3]. Keadaan ini mirip dengan 
perlakuan DNA yang dipapari β-karoten 40 mM dan sinar 
ultraviolet [kolom 5]. Sebaliknya, pada perlakuan DNA yang 
dipapari 10 µl ekstrak asap rokok dan sinar ultraviolet selama 4 
jam [kolom 4] dan DNA yang dipapari ekstrak asap rokok, β-
karoten 40 mM, dan sinar ultraviolet selama 4 jam menunjukkan 
intensitas elektroforesis yang menurun [kolom 6], dan khususnya 
perlakukan DNA dengan penambahan ekstrak asap rokok dan 
sinar UV-C [lihat kolom 4] ada smear DNA yang lebih pendek, 
menunjukkan degradasi yang lebih intensif.  
Penelitian yang sama dilakukan pengulangan dengan jumlah 
yang lebih kecil yaitu 5 µl (Gambar 2). Hasil isolasi DNA yang 
dipapari ekstrak asap rokok, β-karoten, dan sinar ultraviolet 
(pengulangan) disajikan pada Gambar 2. 
 
Gambar 2. Hasil visualisasi elektroforesis DNA yang dipapari 
ekstrak asap rokok, β-karoten, dan sinar ultraviolet 
(pengulangan). 
 
















Sumuran ke-1, DNA kontrol positif 
Sumuran ke-2, DNA yang dipapari sinar ultraviolet 
Sumuran ke-3, DNA yang dipapari ekstrak asap rokok dan sinar 
ultraviolet 
Sumuran ke-4, DNA yang dipapari β-karoten dan sinar ultraviolet 
Sumuran ke-5, DNA yang dipapari ekstrak asap rokok, β-karoten, 
dan sinar ultraviolet 
Sumuran ke-6, DNA Universal Ladder 
 
 Dari hasil pengulangan elektroforesis dengan 5 µl DNA 3M 
(Gambar 2) terlihat bahwa pada perlakuan DNA yang dipapari 
sinar UV-C [kolom 2] menunjukkan intensitas elektroforesis yang 
menurun berbeda dengan DNA yang tidak diberi perlakuan [kolom 
1]. Perlakuan DNA yang dipapari β-karoten 40 mM dan sinar 
ultraviolet [kolom 4] DNAnya nampak “utuh”. Sebaliknya, 
perlakuan DNA yang dipapari ekstrak asap rokok, β-karoten, dan 
sinar ultraviolet [kolom 5], smear DNAnya terlihat lebih tipis walau 
tidak terlalu signifikan dan khususnya pada perlakuan DNA yang 
dipapari 10 µl ekstrak asap rokok dan sinar ultraviolet selama 4 
jam [kolom 3] menunjukkan intensitas elektroforesis yang 
menurun, terlihat ada smear DNA yang lebih pendek, 




Asap Rokok dan Kerusakan DNA 
Telah banyak penelitian yang menunjukkan bahwa asap 
rokok dapat merusak DNA, salah satunya, penelitian yang 
dilakukan oleh Lara Gundel10. Asap rokok terdiri atas campuran 
substansi kimia dalam bentuk gas dan partikel-partikel 
terdispersi11,12. Sampai kini, telah berhasil diisolasi berbagai 
macam zat kimia hingga mencapai 4000 senyawa pada asap 
rokok. Sebagian besar senyawa tersebut bersifat toksik bagi sel-sel 
tubuh kita. Substansi toksik dalam bentuk gas, yaitu berupa 
karbon monoksida (CO), hidrogen sianida (HCN), oksida nitrogen, 
serta zat kimia yang volatile seperti nitrosamine, formaldehid 
banyak terdapat dalam asap rokok13,14. Selain mengandung 
bahan-bahan yang bersifat toksik, di dalam asap rokok terdapat 
juga zat-zat radikal bebas, di antaranya peroksinitrit, hidrogen 
peroksida, dan superoksida15,16. Radikal bebas dalam asap rokok 
dapat mempercepat kerusakan seluler akibat stress oksidatif. 
Molekul target yang dirusak oleh radikal bebas adalah DNA, 
lemak, dan protein17,18. 
Kandungan kimia berbahaya dalam bentuk gas maupun volatil 
para rokok menyebabkan terjadinya mutasi gen berkali-kali. 
Selanjutnya kombinasi mutasi gen dan kerusakan DNA dapat 
menyebabkan ketidakstabilan genetik yang berakibat penyakit 
kanker19,20. 
 
Proteksi β-karoten pada Integritas DNA 
β-karoten memiliki aktivitas antioksidan yang tinggi21, 
dalam melindungi sel-sel dan jaringan dari radikal bebas yang 
menimbulkan efek merusak22,23. Antioksidan merupakan senyawa 
yang secara signifikan menghambat atau mengurangi substrat 
oksidasi, memerangi aktivitas radikal bebas atau reactive oxygen 
species (ROS), lebih jelasnya antioksidan ini merupakan senyawa 
pelindung sel dari efek berbahaya radikal bebas24,25. Aktivitas 
antioksidan yang dimiliki oleh β-karoten ini memiliki peran dalam 
melindungi sel, termasuk DNA dari radikal bebas dan radiasi26,27. 
 
Radiasi ultraviolet dan kerusakan DNA 
DNA adalah salah satu agen penyerap sinar ultraviolet, dan 
karena kerusakan DNA memberi efek sitotoksik dan genotoksi, 
maka kerusakan DNA akibat radiasi membahayakan sel28,29. 
Reaksi fotokimia biasa terjadi pada DNA pada panjang gelombang 
245 nm (UV-C light) yang dapat maksimum mengabsorpsi 
pirimidin dan purin. Menariknya adalah seperti ditunjukkan hasil 
penelitian yang dilakukan oleh Jean Cadet30, mengungkapkan 
“Surprisingly, it has been reported that 4,6-diamino-5-
formamidopyrimidine (FapyAde), the formation of which would 
involve hydration of the transient overadenine radical cation, was 
generated in large yield upon exposure of DNA to UVC light”. 
Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa β-karoten dapat 
melindungi DNA dari sinar ultraviolet. Hasil penelitian ini turut 
membuktikan hasil penelitian yang dilakukan oleh Paiva dan 
Russel31 yang menunjukkan bahwa β-karoten mampu melindungi 
sel-sel dan jaringan dalam tubuh termasuk DNA dari kerusakan 
yang disebabkan oleh radikal bebas. Dan kita ketahui bahwa 
dalam kerjanya, β-Karoten bertindak melalui antara lain 
mekanisme antioksidasi 32,33. Sejumlah penelitian menunjukkan 
bahwa asupan β-karoten menghambat kerusakan DNA melalui 
mekanisme antioksidasi34,35. Kemampuan antioksidasi ini lah 
yang kami duga membuat β-karoten mampu menangkal radiasi 
sinar ultraviolet yang dipaparkan36,37.  
Penelitian ini selain menggunakan sinar ultraviolet sebagai 
agen radikal bebas, juga menggunakan senyawa asap rokok. Dari 
hasil penelitian, DNA yang dipapari senyawa asap rokok dan sinar 
ultraviolet juga mengalami degradasi. Berbeda dengan DNA yang 
dipapari senyawa asap rokok, sinar ultraviolet dan β-Karoten 
mengalami sedikit degradasi. Dapat dilihat dari hasil elektroforesis 
gambar pertama pada kolom ke-6, pita DNA terlihat lebih tipis. 
Menipisnya pita DNA diakibatkan degradasi, karena agen radikal 
bebas yang terlibat selain sinar ultraviolet,  juga ada senyawa 
asap rokok yang memiliki sifat merusak DNA. Seperti penelitian 
yang menemukan bahwa senyawa yang terkandung dalam rokok 
berpotensi merusak DNA5,38. 
Penelitian yang kami lakukan memiliki konsep yang sama 
dengan kelompok ATBC dan CARET yaitu mengkaji efek interaktif 
asap rokok yang dipandang sebagai sumber spesies radikal 
dengan β-karoten yang dipandang sebagai antioksidan terhadap 
molekul DNA dalam kondisi terinduksi sinar ultraviolet, namun 
hasil penelitian kami menunjukkan perbedaan yang signifikan. 
Perbedaan hasil ini karena kelompok ATBC dan CARET 
melakukan studi eksperimen langsung dengan subjek manusia 
dan penelitian kami adalah studi in vitro dan terbatas melihat 
pada reaksi antioksidan dan prooksidan serta radikal pada 
molekul pembawa informasi, yakni DNA. Penelitian kami juga 
menargetkan rokok sebagai agen radikal, namun kami 
menambahkan sinar ultraviolet dan sebagai antiradikalnya ialah 
β-Karoten. Hasil penelitian kami membuktikan bahwa β-Karoten 
mampu menunjukkan sifat antioksidannya terhadap DNA yang 
dipapari radikal, dengan penggunaan β-Karoten konsentrasi 40 
mM. 
 Kelompok ATBC dan CARET mengajak partisipan sebagai 
subyek penelitiannya dengan jangka waktu yang panjang (6 
tahun), faktor yang bertanggung jawab dalam penelitian mereka 
pun beragam, mulai dari tekanan oksigen, kadar farmakologis, 
paparan radikal, hingga kadar retinol darah. Sedangkan dalam 
penelitian ini digunakan DNA murni sebagai subyek penelitian, 
agen radikal yang digunakan pun ialah sinar ultraviolet dari 
lampu UV-C Phillips, asap rokok yang telah diperangkap dengan 
teknik kondensasi, dan β-Karoten murni dalam bentuk bubuk 
yang dilarutkan dalam virgin coconut oil. Dalam penelitian ini pun 
digunakan lotion. Penggunaan lotion dalam proses perlakuan DNA 
dengan β-karoten dan senyawa asap rokok bertujuan agar semua 
elemen ini dapat tercampur. Lotion dimanfaatkan sebagai media 
untuk mencampurkan β-karoten yang bersifat semi polar dengan 
senyawa asap rokok dan DNA yang bersifat polar. Penggunaan 
lotion ini tentu berimbas pada teknik isolasi DNA. Meningkatkan 
konsentrasi SDS menjadi 20% merupakan salah satu cara untuk 
memecah molekul lotion ketika dilakukan isolasi DNA dalam 
proses isolasi yang dilakukan.  
 
Kesimpulan 
β-Karoten memiliki kemampuan antioksidan terbukti dalam 
penelitian ini. Pembuktian ini dapat dilihat dari hasil 
elektroforesis yang menunjukkan DNA dengan paparan sinar 
ultraviolet dan DNA dengan paparan ekstrak asap rokok dan sinar 
ultraviolet mengalami degradasi terlihat dari menipisnya pita DNA, 
sedangkan DNA dengan paparan sinar ultraviolet dan β-Karoten, 
tidak mengalami degradasi. Namun DNA dengan paparan sinar 
ultraviolet, ekstrak asap rokok dan β-Karoten mengalami sedikit 
degradasi, dilihat dari menipisnya pita DNA. Degradasi DNA yang 
dipapari sinar ultraviolet, senyawa asap rokok dan β-Karoten 
diduga akibat agen radikal bebas yang terlibat selain sinar 
ultraviolet, juga ada senyawa asap rokok yang memiliki sifat 
merusak DNA. Dalam kerjanya, β-Karoten bertindak melalui 
antara lain mekanisme antioksidasi. Kemampuan antioksidasi ini 
lah yang kami duga membuat β-karoten mampu menangkal 
radiasi sinar ultraviolet yang dipaparkan.  
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